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Clinica Medica Generale di Parma (diretta dal prof. A. Riva) 


I versamenti con aspetto chiliforme, sebbene non occorrano 
con frequenza, tuttavia non sono un reperto rarissimo, La lette- 
ratura italiana ne è molto sprovvista, e, per quanto a me risulta, 
non ne sarebbero illustrati che due casi: il primo osservato 
nella Clinica medica generale di Torino, pubblicato dal dott. Bar- 
FANTI (1) nel 1887; il secondo nella Clinica medica di Genova, 
riferito dal prof. MARAGLIANoO nella lezione di chiusura del- 
l’anno 1891-92. 

Riporto in ordine cronologico e schematicamente i casi fino 
ad ora pubblicati, tenendo conto anche di quelli con versamento 
incistato, poichè le cosidette cisti del mesentere, per la massima 
parte contenenti liquido chiloso, riconoscono in generale un 
meccanismo di formazione perfettamente analogo a quello di 
molte asciti chiliformi. Certo non ho la pretesa di conoscere 
tutte le osservazioni riferite, ma credo però che ne mancheranno 
ben poche. 


I. QuINcKE (2), giugno 1874. — Ascite chilosa per ispessi- 
mento infiammatorio del mesentere e consecutivo 
strozzamento dei vasi chiliferi. 

II » (8), gennaio 1875. — Idropneumotorace chiloso 
destro con leggiero versamento della stessa natura 
nell’addome, dovuto a trauma ledente la 7.2, 8.* e 
9.* costa. 

III » (4), 5 marzo 1875. — Ascite chilosa in indi- 
viduo affetto da cancro peritoneale. 
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QuINCKE (5), 1876. — Ascite chilosa con peritonite tu- 


IV. 
bercolare. -: 
V. » (6), 1876. — Ascite chilosa con peritonite tu- 
bercolare. 
VI. WIncKEL (7), 1876. — Ascite chilosa con entozoari in- 
qualificabili. 
VII. BALLMANN (8), 1876. — Ascite chilosa (non ho trovato 
che questa indicazione). 
VIII. BoceHALD (9), 1878. — Pleurite chilosa con noduli can- 
cerigni. 0 
IX. Smipt (10), 1880. — Ascite e versamento pleurale chi- 
losi, flogosi peritoneale e pleurica. 
X. HenocH (11), luglio 1880. — ‘Ascite chilosa, sarcoma 
intestinale. 
XI. GUTTMANN (12), luglio 1880. — Ascite chilosa, perito= 
nite cronica. 
XII. DEBOovE (13), giugno 1881. — Pleurite chilosa. 
XIII LETULLE (14), settembre 1884. — Ascite chilosa in in- 


XIV. 


XV. 


XVI. 


XVII. 


XVII. 


XIX. 


XX. 


XXI. 


bi 


XXIL 


dividuo asistolico per lesione mitralica d’origine 
reumatica. 

WitLA (15), maggio 1885. — Ascite chilosa per ocelu- 
sione del dotto toracico, dovuta a neoformazione 
tubercolare, e successiva perforazione dello stesso. 

DumonTPALLIER (16), dicembre 1885. — Ascite chilosa 
in un nefritico. 

KraBBEL (17), 1885. — Chilotorace per frattura della 
9.* vertebra dorsale ledente il dotto toracico. 

STRAUSS (18), 16 maggio 1886. — Ascite chilosa per 
ostacolo al decorso del chilo. 

KILLIAN (19), 21 giugno 1886. — Grossa cisti perito- 
neale a contenuto chiloso. 


SECcRETAN (20), 1887. -— Ascite chilosa con peritonite 
tubercolare. 

MurPHy (21), 22 gennaio 1887. — Ascite chilosa d’ori- 
gine ignota (per probabile peritonite). 

BELFANTI (22), 1 aprile 1887. — Ascite chilosa per tu- 
more del pancreas che occludeva il dotto toracico. 

TERILLON (23), 18 luglio 1888. — Ascite chilosa, fihroma 


liscio dell’utero; pare che vi fosse anche fiogosi 
peritoneale. 
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XXIII. 


XXIV. 


XXV. 


XXVI. 


XXVII. 


XXVIII. 


XXIX, 


XXX, 


XXXI. 


XXXII. 


XXXIII. 


XXXIV. 


XXXV. 
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HASEBROEK (24), 1888. — Versamento chiloso del peri- 
cardio. 

UNJENIN e PETROFF (25), 1888. — Cisti chilose del me- 
sentere, laparotomia. 

CARSON (26), 6 luglio 1889. — Cisti chilosa del mesen- 
tere operata; sembrava in rapporto colla cisterna di 

. Pecquet. 

RaAscH (27), novembre 1889. — Larga cisti del mesen- 
tere in una ragazza anemica; laparotomia. 

RènvERS (28), 7 aprile 1890. — Ascite chilosa per 
trombosi delle vene succlavia e giugulare interna nel 
decorso di un’erisipela flemmonosa. 

N. CARSON (29), 10 maggio 1890. — Cisti del mesentere 
contenente 4 litri e mezzo di liquido ; laparotomia, 
guarigione. 

S. HAaMPELN (30), 1890. — Pleurite chilosa punta varie 
volte. 

SIDNEY-MARTIN (31), 21 ottobre 1890. — Versamento chi- 
loso peritoneale e pleurico sinistro per obliterazione 
del dotto toracico a livello del suo sbocco, dovuto 
a trombosi delle vene succlavia e giugulare in- 
terna. 

SMITH (32), 6 gennaio 1891, — Ascite chilosa, neoplasia 
cancerigna in ambo i legamenti larghi, peritonite; 
in due punti fu verificato lo stravaso del chilo nel 
peritoneo. 

MAGUIRE (33), 6 gennaio 1891. — Ascite chilosa: pic- 
colo aneurisma dell’arteria renale, annidato in una 
massa densa, di tessuto fibroso da cui fu impossibile 
dissecare il receptaculum chyli. 

REDFERN (34), 1891 (citato da MAcuIRE). — Ascite chilosa 
per neoformazione tubercolare occludente il dotto 
toracico che era rotto. 

W. RoBInson (35), 31 gennaio 1891. — Cisti moltilo- 
culare nel mesocolon trasverso e discendente, a 
contenuto gelatinoso, ricco di paralbumina. 

FENWICK (36), 1891. — Ascite chilosa: carcinoma mi- 
liaro del peritoneo; lo stomaco, il tenue, il pan- 
creas formavano un tutto solo; sotto lo strato mem. 
branoso di essudato che copriva questa massa 
notavansi cinque o sei stravasi circoscritti di chilo, 


4. C. VERDELLI ‘ 


XXXVI. MarAGLIANO (37), 1892. — Ascite chilosa: carcinoma 
gastrico. 

XXXVII. VALI (38), 1892. — Ascite chilosa, per probabile peri- 
tonite, successivo raggrinzamento: del tessuto con- 
nettivo, in seguito al quale furono strozzati i vasi 
chiliferi e il chilo si mescolò al liquido ascitico. 

XXXVIII. RosenwEIG (39), 16 luglio 1892. — Ascite chilosa, per 
peritonite cronica. 

XXXIX. Turrisr (40). — Cisti chilosa del mesentere; laparoto- 
mia, estirpazione, guarigione. 

XL. Lion (41), 1893. — Ascite lattea non chilosa, senza 
grasso, conseguenza della produzione e della disso- 
luzione di una sostanza albuminosa molto vicina 
alla caseina; cancro dell’ovaia propagato al peri- 
toneo. 


Da tutti questi autori il versamento chiliforme viene descritto 
come un liquido opaco, bianco o bianco-giallastro, simile al latte, 
al chilo, ad una emulsione di mandorle ; è fluido, poco vischioso, 
omogeneo : esposto all’aria per qualche giorno perde.la sua omo- 
geneità ed alla sua superficie si distende un sottile straterello 
cremoso più o meno spesso, dovuto quest’ultimo sia alla pre- 
senza di grasso emulsionato che si mostra sotto forma ‘di goc- 
cioline e di fine granulazioni, sia di cellule neoplasiche staccate 
e degenerate in grasso: non dà mai luogo a coagulazione spon- 
tanea anche se resta per giorni interi esposto all’aria libera. 
Associandosi questo versamento a manifestazioni morbose sva- 
riate neoplastiche e flogistiche, è chiaro che il peso specifico e 
la quantità di albume in esso contenuto debbono variare a se- 
conda del processo a lui legato, cioò secondo che il liquido en- 
doperitoneale sia il prodotto di un fatto puramente meccanico, 
o solo infiammatorio, oppure misto. La quantità di grasso pure 
oscilla entro limiti abbastanza estesi e in talune osservazioni 
arrivava al 4 per °/ (BaLLMANN), in altre al 3 per % STERN), 
ed anche al 19.93 per %o, al 10.77 per vo (HASEBROEK) (42); 
al 10.30 per %/% (W. WrrLa) (43), al 10.30 per °/o e al 3.86 %o 
(GunocHET, Hay) (44), al 3.224 per %/vo (BELFANTI) (45). 

Non accenno che sommariamente alle altre sostanze in esso 
contenute (cloruro di sodio, acido fosforico, calce, componenti 
biliari, zucchero, sostanze indeterminabili), perchè d'importanza 
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molto secondaria e pel fatto che talune di esse vennero riscon- 
trate solo in alcuni casi speciali. Fra queste ultime posso notare 
la paralbumina, trovata dal RoBinson (46) in una cisti del me- 
socolon trasverso e discendente, e un’altra sostanza albuminosa 
molto prossima alla caseîna descritta dal Lion in un caso di 
ascite lattea non chilosa per cancro dell’ovaia propagato al pe- 
ritoneo. Microscopicamente oltre al grasso possono vedersi ele- 
menti neoplastici o flogistici in preda a degenerazione adiposa, 
un numero variabile di leucociti e di globuli rossi a seconda 
dei casi. 

Questi sono i caratteri riscontrati in detti liquidi dai summen- 
tovati autori. 

Il caso che sto per riferire invece per alcune particolarità 
inerenti ai componenti del liquido stesso e per la sua patoge- 
nesi si scosta alquanto da quelli già noti. Si trattava di un caso 
raro di sarcoma del mesentere con probabile diffusione alle 
ghiandole prevertebrali: il ventre era molto voluminoso (circon- 
ferenza addominale all’ombellico cm. 115) per copioso versa- 
mento, il quale venne evacuato per quattro volte durante la 
degenza della paziente in questa Clinica, colla distanza di 10 a 
12 giorni tra una paracentesi e l’altra e nella quantità di 12 a 
14 litri per volta. Il liquido si presentò sempre coi medesimi 
caratteri fisici, chimici e microscopici, di aspetto sui generis, 
torbido, sembrava molto spesso: di colore bianco-giallastro 
sporco, con leggiera tinta rossigna; ricordava alquanto il colore 
del caffè e latte, era perfettamente inodoro: lasciato a sè per 
. qualche giorno non diede luogo ad alcun coagulo, ma solo a 
scarso sedimento, e ad una pellicola esilissima di colore bianco 
opaco, stesa sulla superficie, la quale, per essere avvertita, aveva 
bisogno di essere guardata a luce riflessa. L’esame microscopico 
dell’uno e dell’altra rivelava numerosi globuli rossi, scarsi i 
bianchi e quasi nella stessa proporzione rispettivamente ai primi 
in'cui si trovano nel sangue; non vedevansi filamenti di fibrina, 
scorgevansi invece frequenti gruppi di cellule piuttosto volumi- 
nose, rigonfie, idropiche, rotondeggianti, a protoplasma talora 
omogeneo, quasi ialino, talora contenente granuli e goccioline 
splendenti grasso; in esse non sempre era visibile il nucleo e 
quando lo era appariva molto voluminoso; non assomigliavano 
per nulla alle comuni cellule endoteliali e dovevansi ritenere 
d’origine neoplasica. Qua e là nel campo microscopico notavansi 
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frequenti cumuli di cristalli incolori, molto allungati, foegiati a 
lama di sciabola e somiglianti ad alcune cristallizzazioni rare di 
leucina. Rarissimamente trovavansi qua e là fine granulazioni e 
qualche gocciolina di grasso libera. Il peso specifico del liquido 
ottenuto colle quattro paracentesi variò da 1011 a 1014; la rea- 
zione fu sempre leggiermente alcalina. Gettato sul filtro, esso 
filtrava torbido anche ripetendo la filtrazione più volte e su 
varie carte BERZELIUS, e tale pure si manteneva dopo centrifu- 
gazione. \ 
Assaggiato coi reattivi chimici dava i seguenti risultati : 

1.° Non intorbidava maggiormente coll’aggiunta di acqua o 
di una soluzione satura di cloruro di sodio, contrariamente a 
ciò che avviene per la globulina in leggiera soluzione salina.’ 
2.° Non dava precipitato addizionandolo con liscivia di soda 
o di potassa e poscia con acido acetico, il che invece sogliono 
fare le soluzioni di sierina per la formazione di albuminati alca- 
lini che precipitano neutralizzando la soluzione con un acido. 

3.° Presentava un coagulo abbondante con tutti i reattivi 
dell’albumina; solo colla reazione del biureto offriva una colo- 
razione più bleu che rosa-violetta. 

4.° Col solfato d’ammonio e col solfato di magnesia a freddo 
precipitava come la globulina. 

5.° Coll’acido acetico non rivelava alcuna traccia di mucina. 

6.° Una goccia di una soluzione di nitrato d’argento dava 
luogo ad un discreto fiocco biancastro, che precipitava al fondo, 
per la presenza di cloruri. 

7. Il cloruro di bario lasciava incerti sulla presenza di sol- 
fati, specie a causa della opacità del liquido. 

8.° Così pure il liquore ammonico-magnesiaco, l’ammoniaca, 
la potassa caustica in soluzione non permettevano di accertare 
con sicurezza la presenza di fosfati. Allo stesso modo riuscirono 
negative le ricerche pei pigmenti biliari, l’urobilina, l’uroindi- 
cano, il glucosio. Cogli ordinari metodi di dosaggio (EsBAcH, 
Yvon) si notò la mancanza di urea. Addizionato di etere solfo- 
rico si restava incerti se il liquido si schiariva. 

9.° Trattato il liquido ascitico con una soluzione satura di 
solfato di ammonio e lasciato a sè per 24 ore, precipitando in 
tal modo la globulina, e poscia filtrato, esso filtrava limpidissimo 
e dava le seguenti reazioni : 

a) precipitato abbondante con tutti i reattivi della sierina ; 
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b) precipitato pure abbondante con l’acido acetico a freddo, 
allo stesso modo che si comportano le soluzioni di serina quando 
contengono sali in eccesso (solfato d’ammonio) per la formazione 
di albuminati alcalini i quali, in presenza di un acido che neu- 
tralizzi le soluzioni, precipitano ; 

c) non dava reazioni coll’aggiunta di acqua o' di sali, non 
essendovi più globulina; 

d) saggiando il liquido con una soluzione satura di cloruro 
sodico e poi con acido acetico si aveva un coagulo come per la 
presenza di emialbumosi ; 

e) il nitrato d’argento rivelava la presenza di cloruri; 

f) il cloruro di bario e di calcio davano un precipitato 
per la formazione di solfato di bario e di calcio, dovuta al fatto 
che si trovava in detto liquido del solfato di ammonio in ec- 
cesso. 

10.° Trattato il liquido ascitico con una soluzione satura. di 
solfato di magnesia e rifatte le reazioni suaccennate si ottennero 
identici risultati. 

11.° Eliminata l’albumina dal liquido ascitico secondo il me- 
todo di HoFMEIsTER e saggiato il filtrato colla liscivia di soda 
si otteneva un intorbidamento leggiero per la presenza di sin- 
tonina. 

12.° In questo stesso liquido sottoposto al trattamento di 
HorMEISTER, reagendo coll’acido acetico e col cloruro sodico si 
svelava ancora l’emialbumosi. 

13.° Le soluzioni di potassa caustica e di solfato di rame non 
permettevano di riconoscere i peptoni. 

14.° Caratteristica era la reazione dell’ acido nitrico sul 
liquido ascitico per l’emialbumosi. A freddo si aveva un abbon- 
dante coagulo; a caldo, oltre al precipitato, appariva una colo- 
razione giallo-aranciata distintissima per formazione di nitropro- 
dotti (reazione xanto-proteica di KinnE). Così bollente questo 
liquido addizionato di acido nitrico, gettato su un filtro a caldo, 
dava luogo ad un filtrato limpidissimo che raffreddato deponeva 
al fondo un precipitato fiocconoso discretamente abbondante; 
risottoposto all’azione del calore il precipitato scompariva per 
ricomparire di nuovo col raffreddamento: appunto come sogliono 
comportarsi le soluzioni di emialbumosi. 

15.° Pure caratteristica era l’altra reazione dell’emialbumosi 
ottenùta addizionando il liquido ascitico di acido acetico e di 
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una soluzione satura di cloruro di sodio: a freddo si aveva un 
precipitato che aumentava col riscaldamento: tale liquido bol- 
lente filtrato sul filtro a caldo, esciva limpidissimo, ma raffred- 
dato dava luogo ad un discreto precipitato fiocconoso, il quale, 
di nuovo scaldato, ridiventava limpido e mostrava ancora un 
sedimento col raffreddamento. 

16.° Il dosaggio degli albuminoidi nel liquido ascitico della 
prima paracentesi con densità di 1011 dava i seguenti risultati: 


Albume totale . . . + . . . gr. 10,00 0/, (EsBAcH) 
Sierina. . . senesi Bi ZI0000 
Globulina (per dina ee PO ‘8,00% 0 


Nel liquido della seconda paracentesi invece con densità di 
1014 si aveva: 


Albume totale . . . . . . . gr. 900 0% 
Sierina . ... «e» 7,00 0/0 
Globulina (per dan, +...» 2:00 %o 


Il liquido della terza paracentesi con densità di 1014 conte- 
neva: 


Albume totale . .... . +. . gr. 10,00 0% 
Sienna agito sii ae 10,000) 
Globulina (per differente) +.» (5,00 0/0 


Quello della quarta con peso specifico di 1011 : 


Albume totale . . . . . . . gr. 12,000/% 
Sierina . . + + + >» 6,25 0/0 
Globulina (per difsrenza). «+» 5,75 o 


Il metodo da me usato per questo dosaggio era il seguente : 
col comune albuminometro di EsBacH dosavo la quantità di al- 
bume totale che era contenuto nel liquido: poscia mescolavo 
detto liquido con una soluzione satura di solfato. d’ammonio a 
parti eguali; lasciavo la soluzione a sè per 24 ore, la filtravo e 
nel filtrato misuravo ancora coll’albuminometro di EsBaca la 
sierina. La globulina l’ottenevo per differenza tra la quantità di 
albume totale e quella della sierina. Risultati identici li ottenevo 
trattando il liquido colla soluzione satura di solfato di magnesia. 

Dimodochè le cifre che ho riportato, sebbene non possano 
avere un valore assoluto, non avendo fatto il dosaggio per pe- 
sata, non possono essere molto lungi dal vero e danno un’idea 
abbastanza precisa riguardo alla proporzione dei due albuminoidi 
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comparativamente nei liquidi delle varie paracentesi, e da esse 
emerge con sicurezza come in alcuni casi sovrabbondasse l’una 
e in altri l’altra delle due albumine, A questo risultato, cioè ad 
una variabilità grandissima nelle proporzioni rispettive della 
sierina e della globulina e ad un predominio ora dell’una e ora 
dell’altra, erano già arrivati coloro che si occuparono della 
quantità di questi albuminoidi nelle orine: studio su cui si è 
insistito con molta costanza in questi ultimi tempi poichè in 
proposito poco era noto e perchè lavori di illustri scienziati 
(SanATOR, HoFrFMANN (47), CamRON, JAccoUD (48), ecc.) tendevano 
ad annettere un valore diagnostico e prognostico al quoziente 
albuminoso delle orine, dato dalla divisione della quantità della 
sierina per quello della globulina, in vari morbi renali. I lavori 
ultimi di VieLazio (49), CsaraRry (50), CRrIsAFULLI ed ANZO- 
LONE (51), ecc., dimostrano l’erroneità di questo concetto, la 
variabilità quantitativa delle due albumine nelle orine, anche 
nel corso della stessa giornata, la mancanza di valore diagno- 
stico del quoziente albuminoso, a cui viene ora attribuito da 
alcuni solamente un certo valore prognostico. 

Poche osservazioni invece si trovano nella letteratura risguar- 
danti la quantità di globulina e di sierina nei trasudati e negli 
essudati. Tuttavia l’HorrMANN (52) si era incaricato di questo 
argomento, ma non era riuscito a stabilire alcun rapporto fra 
questi due albuminoidi. FicHTNER (53) pure era venuto alla 
conclusione che le variazioni della globulina nei liquidi asci- 
tici erano molto irregolari; che talora essa si trovava in quan- 
tità eguale a quella della sierina, e talvolta invece non esi- 
steva che allo stato di traccie. MyA e ViaLanzio (54) compie- 
rono analisi quantitative sulle sostanze albuminose del siero di 
sangue, dei trasudati e degli essudati in varie malattie, dalle 
quali conclusero che il rapporto delle sostanze albuminose del 
siero sanguigno era profondamente modificato nei diversi stati 
morbosi; che la globulina per lo più aumentava, mentre la 
fibrina (?) decresceva; che ciò si aveva pure nei versamenti 
sanguigni nelle sierose. Secondo gli autori un aumento della 
pressione sul sistema circolatorio aumentava la diffusibilità 
della sierina e non della globulina; per conseguenza i disturbi 
circolatorî portavano negli essudati un aumento della sierina. 
Invece le infiammazioni siero-fibrinose e purulente delle sierose 
‘producevano degli essudati più ricchi in globùilina che in sierina. 
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Le pleuriti sierose semplici davano versamenti che si avvicina- 
vano più ai semplici trasudati che ai liquidi infiammatorî. Le 
sierose non infiammate imprimevano ai liquidi che si formavano 
nelle loro cavità delle aaa che per ciascuna di esse erano 
caratteristiche. 

Il mio maestro, il prof..A. Eni (54 dis) nel suo lavoro sulla las 
tura apneumatica del peritoneo per la cura delle peritoniti tu- 
bercolari, riporta esame. di molti liquidi ascitici, da cui si rileva 
la variabilità della quantità rispettiva della sierina e della globulina 
negli essudati peritoneali. 

HAMMARSTEN (55) riferisce la media delle analisi fatte su 17 
liquidi di idrocele, che per la globulina era di 13.52 ‘o, e per la 
sierina di 35.94 %o 

CsatARY (56) studiò quantitativamente gli albuminoidi diversi 
del siero di sangue e dei trasudati comparativamente a quelli 
dell’orina in 10 nefritici e ha trovato che non esiste alcun rap- 
porto costante. 

A questo risultato son pervenuto io pure, non solo nelle quattro 
analisi surriferite, ma anche in altri liquidi ascitici presi in 
esame per controllo e in alcune orine brightiche. 

Riassumendo in poche parole-le ricerche da me fatte sui eom- 
ponenti chimici di questo liquido, eccone il resultato : 

Albumina da gr. 9.00 a 12.00 per %o 

Sierina e globulina in quantità rispettivamente variabile nei 
diversi dosaggi. 

Cloruri in discreta copia 

Incerta la presenza di solfati e di fosfati. 

Traccie minime di sintonina. 

. Quantità tutt'altro che abbondante, ma non scarsissima di 
emialbumosi. 

Assenza di mucina, di peptone, di glucosio, di pigmenti biliari, 
di urobilina, di uroindicano, di urea (coi comuni metodi di’ do- 
saggio). 

Oltre all'esame chimico ricordo l’esame microscopico: il quale 
rivelava numerosi globuli rossi, scarsi bianchi, cellule neopla- 
siche, spesso degenerate in grasso, rare granulazioni, qualche 
rarissima goccia di grasso libera nel campo microscopico, cri- 
stalli a lama di sciabola, probabilmente di leucina. 

Considerando i diversi elementi da me trovati in questo li- 
quido, mi sono domandato se veramente essi mi davano spie- 
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gazione dell'aspetto speciale assunto da esso. Prima di ri- 
spondere mi è d’uopo ricordare le diverse opinioni intorno alla 
patogenesi della così detta Ascite chilosa, denominazione quanto 
mai impropria, poichè, come vedremo, se in alcuni casi può me- 
»itare veramente tal nome per l’uscita di chilo dai vasi e con- 
secutivo versamento nel cavo peritoneale, in altri non lo merita 
affatto, non trattandosi che di un liquido più o meno ricco di 
grasso, dovuto a degenerazione adiposa degli elementi mor- 
fologici contenuti nel liquido stesso, oppure ad altre cause come 
diremo più avanti. 

QUINCKE (57) ammetteva che si avesse ascite grassosa nei casi 
di neoplasie o di ammassi tubercolari per degenerazione grassa 
degli elementi, mentre che il versamento chiloso fosse devo- 
luto ad un trauma del dotto toracico o a rottura dei vasi linfatici. 

GuenEAU DE Mussy credeva che l’idropisia chiliforme dipen- 
desse da una modificazione e trasformazione lenta del pus, per 
liquefazione dei leucociti, in una emulsione grassa. 

Wi (58) abbracciò la teoria di quest'ultimo e la difese a 
spada tratta, appoggiandosi sulla composizione chimica tanto 
prossima del pus e di questi liquidi, suile modificazioni dei li- 
quidi nelle punture successive, poichè, secondo lui, l’emulsione 
grassosa, che sul principio non contiene corpi figurati, in seguito 
presenta tanto maggior numero di leucociti quanto più le pun- 
ture vengono ripetute frequentemente; infine sulla patologia dei 
microbi piogeni. Ne conclude che il pus'sotto l’influenza di certe 
condizioni e principalmente in presenza della sierosità ascitica 
può subire delle trasformazioni grassose, emulsionarsi e diven- 
tare un pus morto inoffensivo. Aggiunge poi a conforto di queste 
sue idee che tutti gli individui colpiti erano ammalati eminen- 
temente adatti a fare del pus, cioè scrofolosi, tubercolosi, alcoo- 
listi, ecc. 

Per DeBOVE (59) l’affezione in discorso dipende da una produ- 
zione, da sorgente ignota, di grasso emulsionato e dal suo 
miscuglio con la sierosità peritoneale. Egli non pensa per nulla 
di cercarne la spiegazione teorica, ma constata il fatto contrario 
alle teorie suesposte, che nelle grandi sierose tale versamento 
può prodursi d’un tratto senza trasformazione dei globuli del pus, 
nè versamento del chilo. 

Secondo KLEBS e DupLaAy il grasso contenuto nel liquido pro- 
viene dalla degenerazione delle cellule endoteliali o da quelle 
di un tumore contenuto nella sua cavità. 
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SMIDT (60) pensa che il processo flogistico, nei casi di perito- 
nite, abbia prodotto una degenerazione delle pareti dei chili- 
feri; per cui se ne determina facilmente la rottura e la fuoruscita 
di chilo e cerca in tal modo di spiegare il meccanesimo di for- 
mazione dell’ascite chilosa. 

LANCEREAUX già da tempo espresse l’idea, risostenuta in un 
recente suo lavoro, che l’ascite chiliforme fosse di origine pa- 
rassitaria, dovuta, non sempre, ma in certi casi alla presenza 
nell’organismo della filaria sanguinis hominis. 

LETULLE invece pone questo fatto costantemente in dipendenza 
di una lesione flogistica del peritoneo, seguìto in questa idea sua 
al giorno d’oggi da molti autori. FENwICK (61), basandosi su un 
caso riferito dallo STRAUSS, in cui esistevano molte bolle gras- 
sose, dovute probabilmente a dilatazioni dei linfatici, ammette 
che i noduli tubercolari e cancerigni, che infiltrano i tessuti e 
specie il mesentere, determinano in essi una flogosi con suc- 
cessiva retrazione dei tessuti la quale strozza nel loro decorso i 
vasi linfatici. 

Non mi dilungherò in una analisi accurata di queste teorie, 
ma basteranno poche parole per dimostrare l’insufficienza loro, 
come teorie generali, per spiegare ogni singolo caso di ascite 
chiliforme. 

A ragione infatti MarAGLIANO (62) taccia di troppo assolutismo 
l’asserzione di QuINCKE, poichè, richiamando alla mente la topo- 
grafia del dotto toracico e dei vasi linfatici che concorrono a 
costituirlo, si comprende benissimo come uno stesso fattore, la 
neoplasia, possa spiegare la presenza di grasso, per degenerazione 
grassosa delle sue cellule e nel medesimo tempo per compres- 
sione del dotto toracico o dei suoi afferenti, la quale può appor- 
tare una dilatazione e rottura di questi vasi. 

Le teorie di GuenzAU DE Mussy e di Wei, di KLEBS e Dueian, 
di SmIipr, di LARCEREAUX, di LeTULLE non servono alla spiega- 
zione del meccanesimo dell’ascite chiliforme in tesi generale, 
ma possono servire soltanto a spiegare casi speciali: e così 
quelle di GuenrAU DE Mussy e di Wei, di Swiprt, di LETULLA 
danno ragione dei caratteri particolari. che assume il liquido 
nelle peritoniti purulente e sierose, ma non certo in quei casi 
di tumore in cui e l’una e l’altra di queste affezioni mancano. 
Del resto le argomentazioni stesse addotte da W&rIL per soste- 
nere il suo asserto non sfuggono certo ad una critica un po’ seria. 
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La teoria di KLEBS e DupLAY, che tenta di spiegare questo ver- 
samento speciale tanto che sia dipendente da un processo flogi- 
stico, quanto da uno neoplastico, esclude che questa ascite possa 
dipendere da una forte stasi linfatica pel fatto meccanico della 
pressione del tumore sul decorso del dotto toracico o dei linfa- 
tici stessi. Così pure quella di LANcEREAUX, purchè non abbia 
un fondamento puramente ipotetico, può esser vera, ma solo in 
dati casi. 

Dimodochè il concetto più esatto che si possa avere al giorno 
d’oggi sulla patogenesi dell’ascite chilosa o grassosa nella mas- 
sima parte dei casi è quello che emana da tutte le suesposte 
opinioni unite insieme, essendo certo che molte volte non è un 
unico fattore che la determina, ma quasi sempre cause molte- 
plici concorrono alla produzione di questo fatto abbastanza raro: 
chè altrimenti, se così non fosse, le singole cause accennate 
dagli autori si riscontrano tanto frequentemente da sole da de- 
durne, come naturale conseguenza, che anche il fenomeno che 
studiamo dovrebbe essere tutt'altro che raro. 

Io poi. credo che tutti i fattori suaccennati, se possono essere 
sufficienti nella maggioranza dei casi, non lo sono esclusiva- 
mente in tutti, ma vi deve essere qualche altro ‘agente che a 
noi spesso sfugge e che non sempre ci è dato di valutare. Ciò 
lo deduco da alcune considerazioni sul caso da me riferito. 

Ho detto più sopra che, prendendo in considerazione le so- 
stanze componenti il liquido da me analizzato, mi sono doman- 
dato se veramente esse fossero in grado di spiegarmi l’aspetto 
particolare assunto dal liquido stesso. A dire la verità esso non 
aveva il vero colore biancastro o bianco-giallognolo dei liquidi 
chilosi, assomigliati da taluni al latte, o ad una emulsione di 
mandorle, ma era dotato di una speciale tinta giallo-rossigna 
torbida spiccata. Questa colorazione rossiccia io la ho riferita, e 
credo a ragione, alla quantità non indifferente di componenti del 
sangue in esso contenuti. 

Qualunque ne sia la genesi, il grasso è accusato di far assu- 
mere ai liquidi organici l’apparenza speciale surricordata. Mi 
permetto però di far osservare che in questo mio caso, la quan- 
tità di grasso contenuta nel versamento era ben poca cosa: 
infatti ritornando sull’esame del liquido ripetutamente fatto, trovo 
che anche dopo qualche giorno lo straterello opaco o pellicola 
pellucida che si formava alla superficie di esso, era scarsissima 
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e tale che sarebbe sfuggita alla vista dell’osservatore se non 
avesse avuta l’avvertenza di guardare detta superficie a luce 
riflessa. Coll’etere si restava incerti se il liquido si schiariva o 
meno, fatto che avrebbe dovuto essere facilmente palese qualora 
il solo grasso fosse stata la unica causa dell’intorbidamento di 
detto liquido. L’esame microscopico poi rivelava scarsissime goc- 
cioline libere di grasso, poche granulazioni adipose e in numero 
così esiguo che 'certo non avrebbero potuto essere rilevate da 
un osservatore poco meno che attento. È vero che erano stati 
visti elementi probabilmente: neoplastici contenenti granuli e 
goccioline splendenti adipose, ma dall’esame microscopico risultò 
chiaramente che esse si trovavano bensì con una certa fre- 
quenza, ma erano tutt'altro che numerose e non sempre conte- 
nevano adipe; anzi talora il protoplasma era perfettamente omo- 
geneo, quasi ialino. Perciò mi sembra lecito il dubbio se, in 
questo mio caso, il grasso fosse in quantità tale da fare assu- 
mere per sè solo al liquido l’aspetto particolare che aveva, e 
pei dati riferiti sono condotto assolutamente a negarlo. 

E se non era il grasso che esclusivamente determinava tale 
fenomeno, quale altro elemento poteva essere incriminato ? 

A questo proposito ricordo brevemente i componenti del liquido 
ascitico da me analizzato : sierina, globulina, emialbumosi, sinto— 
nina, cloruri, forse cristalli di leucina. Non accenno ai cloruri 
come causa di questo fatto, perchè certo non passerebbe per la 
mente d’alcuno di darne ad essi la colpa. La sintonina vi era 
contenuta in quantità minimissima e per questo non accusabile. 
È vero che l’emialbumosi è quasi insolubile nell’acqua, ma anche 
ciò essendo, essa avrebbe dovuto dar luogo ad un liquido tor- 
bido che, sedimentando, lasciava limpida la parte superiore, € 
non ad un liquido coi caratteri summenzionati. Aggiungo poi 
che in questo caso l’emialbumosi doveva essere sciolta, perchè 
essa è solubilissima in acqua contenente anche traccie di acidi, 
di alcali e di sali e per un altro fatto a cui accennerò subito. 
Sottoposto il liquido ascitico a trattamento speciale col metodo 
di HoFMEISTER, il filtrato, che conteneva sintonina ed emialbu- 
mosi, era perfettamente limpido, e quindi a maggior ragione non 
posso attribuire alcuna colpa a questi due elementi. 

Io non ho la certezza che i cristalli da me trovati nel sedi- 
mento fossero veramente di leucina, perchè reazioni chimiche a 
questo proposito non ne ho istituite: la parvenza microscopica 
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certo vi era ed erano perfettamente identici a quella forma non 
comune di cristalli di leucina, foggiati a lama di sciabola, notati 
anche dal FunkE nel suo bellissimo atlante di chimica fisiologica 
(Tav. IV, fig. 2.°) e da me altra volta trovati nel sangue delle 
vene portali e sopraepatiche di un coniglio, a cui avevo iniet- 
tato una cultura di micrococchi, ottenuti da una ghiandola estir- 
pata in vita ad un ammalato di pseudo-leucemia. Non so poi se 
la Zeucina sia capace di fare assumere ad un liquido i caratteri 
che aveva quello da me studiato, noto però che è molto solubile 
nell’acqua anche fredda (più del 20 per °), e che le impurità 
nelle sue soluzioni aumentano considerevolmente la sua solu- 
bilità [SALKowSKI (63)]; quindi è probabile che anche essa non 
abbia avuto alcuna influenza sulla produzione del fenomeno stu- 
diato. 

E neppure alla sierina io potevo pensare pel fatto che preci- 
pitando dal liquido ascitico la globulina, sia col solfato d’am- 
monio, sia col solfato di magnesia, il filtrato che conteneva 
ancora tutta la sierina nonchè l’emialbumosi era limpidissimo. 

Non resta più che la globulina. Era essa capace di far assu- 
mere al liquido l’apparenza che aveva? Rispondo subito che non 
posso assolutamente asseverare che essa da sola potesse far ciò, 
ma non temo di errare affermando che in buona parte vi deve 
avere contribuito. Quest’asserzione è basata sulla esperienza cli- 
nica, la quale ha dimostrato che liquidi organici, come i trasu- 
dati, di solito limpidi e giallo-citrini, talvolta ‘si presentano 
alquanto torbidi, di colore citrino-latiiginoso e con carattere di 
marcata opalescenza: col riposo prolungato e colla centrifuga- 
zione talora non si ottiene che un sedimento scarsissimo, il 
liquido non si modifica per nulla nel suo aspetto fisico, e anche 
colla filtrazione ripetuta non si riesce ad ottenere maggiore 
limpidità ; talvolta invece col riposo si ha un precipitato abbon- 
dante per globulina che si depone copiosamente e in questo 
caso gli albuminoidi in generale precipitano colla sola aggiunta 
di acido acetico a freddo. L'esame microscopico non mi ha mai 
dimostrato la presenza di grasso; ma permette invece di vedere 
frequenti granulazioni, gocciole e sfere un po’ splendenti, di vo- 
lume vario a seconda del momento in cui si fa l'esame, e del 
tempo che il liquido sedimenta, che non scompaiono coll’ag- 
giunta di etere, solubilissimi invece nell’acqua stillata, e che 
ho ragione di credere che appartengano alla globulina. In questi 
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liquidi colla precipitazione della globulina a mezzo del solfato 
d’ammonio o di magnesio si ottiene un filtrato perfettamente 
limpido. 

Questo fatto era. già stato notato dall’Horrmann che lo met- 
teva in relazione con una modificazione speciale dell’albumina. 
Il RuneBERG (64) pure aveva rilevato quest’aspetto speciale di 
alcuni trasudati e l’aveva riscontrato specialmente in individui 
cachettici affetti d’ascite; tale liquido era molto povero di al- 
bume. 

Per le considerazioni suesposte io attribuisco la causa di ciò 
invece che alla albumina in genere, alla globulina, la quale po- 
trebbe fare assumere ai liquidi organici una parvenza tutta par- 
ticolare, che certo non è quella dei liquidi chilosi, ma che non 
lontanamente a loro assomiglia, probabilmente dovuta ad una 
speciale aggregazione molecolare (nel senso fisico) di questo 
albuminoide. 

Quindi, nel caso mio, mi sembra di poter ammettere, senza 
tema di errare, che l’aspetto del versamento ascitico dipendeva, 
in piccola parte dalla esigua quantità di grasso in esso contenuto, 
in buona parte da una speciale aggregazione molecolare della 
globulina. 

Ho detto che l’emialbumosi e la sintonina per sè stesse non 
potevano determinare tali modificazioni fisiche nel liquido, quali 
le abbiamo riscontrate. Un dubbio mi sorge però’ che, m’affretto 
a dire, non è basato su alcun fatto già confermato, ed è questo: 
Avranno potuto questi albuminoidi, la cui presenza è tutt’altro 
che frequente, influire sulla globulina in modo da alterarne in 
tutto o in parte l’aggregazione sua molecolare e concorrere così 
indirettamente alla formazione del fenomeno da me citato ? Colle 
conoscenze che al giorno d’oggi si hanno sugli albuminoidi, 
credo a questa domanda non si possa assolutamente per ora 
rispondere, ed io la lascio allo stato di dubbio come la ho 
espressa. ; 

Ricordando l’esame microscopico del liquido ascitico, da cui 
risulta come erano rarissime le goccioline di grasso libere, 
mentre piuttosto frequentemente trovavansi cellule neoplastiche in 
degenerazione adiposa, l’origine del grasso in questo caso indi- 
scutibilmente derivava dall’alterazione degli elementi carcinoma- 
tosi, come anche a priori potevasi supporre per l’esigua quan- 
tità di esso. 
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Meno facile riesciva lo spiegare la presenza degli albuminoidi 
di reperto raro da me trovati. Per quanto riguarda l’emialbumosi 
non si sa ancora se essa sia un corpo chimico ben individualiz- 
zato: è certo che sì genera costantemente nella. trasformazione 
dell’albumina in peptone nella digestione gastrica [W. KilHnnE (65), 
Scamipr-MiLHRIN (66), E. SALKOWSKI (67)], quindi si trova in 
grande quantità nel contenuto dello stomaco dopo ingestione di 
carne, come pure nel sangue durante la digestione e da FLEI- 
SCHER (68) nel muscolo normale (ossido di proteidene di MiLDER). 
Patologicamente poi venne segnalata nel pus da HoFMEISTER, 
nel midollo delle ossa osteomalaciche da VircHow (69), nelle 
orine, di solito chiamata propeptone, degli individui affetti da 
osteomalacia da MacyNTER e Bence-Iones (albuminoide di BeNcE- 
Ionrs), da LANGENDORE e MomwusEn (70), e nella nefrite artificiale 
da LaAssaR (71). 

La sintonina, o parapeptone di MEISNER, risultante, secondo 
Brilcke, dall’azione degli acidi sull’albumina senza intervento 
della pepsina e che sarebbe suscettibile, sempre secondo il me- 
desimo autore, di trasformarsi ulteriormente in peptone sotto 
l'influenza del calore, risultato non confermato da Scurr, è pure 
un prodotto di peptonizzazione incompleta. 

La leucina trovasi diffusa in molti tessuti del corpo [RADZIEJEW- 
SKI (72)], specialmente negli organi ghiandolari, e deve conside- 
rarsi come un prodotto normale del ricambio organico, seb- 
bene la sua quantità sia sempre assai piccola: è un prodotto 
costante di scomposizione degli albuminoidi e delle sostanze 
azotate costituenti i tessuti e si forma appunto da questi corpi 
per l’azione degli acidi, degli alcali, per la putrefazione e di- 
gestione tripsinica. 

Trovandosi queste sostanze con tutta probabilità normalmente 
nello stomaco e nell’intestino e ammettendo una stasi nel si- 
stema portale o nei suoi afferenti, per compressione dovuta ad 
un neoplasma, situato nella cavità peritoneale, parrebbe logico 
il rinvenirli nel liquido ascitico, prodottosi per l'ostacolo mecca» 
nico al deflusso dei vasi che esportano da questi organi i maie- 
riali nulritizi in essi elaborati. Senonchè è noto come nella 
massima parte dei casi di ascite da compressione non si ri- 
scontra mai la presenza di questi albuminoidi, e noi sappiamo 
come anche normalmente già più non si trovano i peptoni nel 
Sanzue portale a così breve distanza dal loro punto d’origine, 
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senza contare che se questi corpi fossero passati nel trasudato 
per semplice stasi in esso si sarebbero dovuti trovare i peptoni 
che assolutamente mancavano. Ciò si suppone dovuto alla scom- 
posizione di questi albuminoidi nel loro passaggio dai visceri ai 
vasi linfatici, probabilmente per una peculiare attività dell’epi- 
telio intestinale. 

E allora in questo caso particolare a che ascrivere la pre- 
senza di tali elementi nel siero endo-peritoneale? Due ipotesi 
possono azzardarsi a questo riguardo: o l’emialbumosi, la sinto- 
nina e la leucina passarono senza scomporsi dallo stomaco e’ 
dall’intestino nei linfatici e quindi nel liquido ascitico, oppure 
gli albuminoidi del siero nel cavo stesso peritoneale si trasfor- 
marono nei preaccennati composti. I due supposti però invece 
che risolvere la questione non fanno che cambiarne i termini, 
poichè resta sempre a spiegare per qual meccanesimo è stata. 
impedita la trasformazione di queste albumine, e perchè mai, se 
esse sono rimaste inalterate, il peptone venne modificato ? E nel 
secondo caso quali agenti compierono la metamorfosi summen- 
tovata? Credo che al giorno d’oggi le cognizioni che noi ab- 
biamo in proposito siano assolutamente insufficienti per la 
esplicazione di questi quesiti, e ciò non farà specie sapendo 
come ancora pochissimo ci è noto sul chimismo della digestione, 
sulla metamorfosi dell’albumina in peptone, sulla formazione dei 
prodotti intermedi, sulla composizione e sulla importanza degli 
stessi succhi gastrici ed enterici. 

Prima di chiudere questo mio breve lavoro, mi sia lecito ri- 
cordare come dalle teorie suesposte sul meccanesimo di questa 
ascite e dalle considerazioni mie risulta chiaro che aspetto 
speciale, più o meno chiloso, di questi liquidi patologici sia do- 
vuto frequentemente alla presenza di grasso il quale può rico- 
noscere parecchie origini: può provenire da versamento del chilo 
sia per ostacolo al suo decorso nei vasi a ciò deputati, dato da 
un neoplasma o da flogosi del mesentere con successiva retra- 
zione del tessuto strozzante i vasi, sia per ferita dei grossi vasi 
linfatici dipendente il più spesso da lesioni ossee in prossimità 
di essi. 

L’adipe può essere ancora il prodotto della degenerazione di 
elementi di origine infiammatoria 0 neoplastica: resta però 
sempre a sapersi perchè in alcuni casi tale forma degenerativa. 
raggiunge proporzioni così spiccate. Non si può negare la pos- 
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sibilità che, se è vero che la filaria sanguinis hominis determini 
orine chilose o versamenti chilosi nella vaginale del testicolo, 
[LEwIs (73)] possa anche causare versamenti analoghi nel peri- 
toneo, fatto però che non è basato su alcuna osservazione. Pos- 
‘siamo poi avere versamenti che all’aspetto macroscopico assu- 
mono più o meno bene la parvenza di liquidi chilosi; ma che 
riconoscono la causa di questo speciale loro carattere in una 
modificazione particolare della globulina associata o no a piccole 
quantità di grasso. 

Per cui io stabilirei quattro categorie di questi così detti ver- 
samenti grassosi, basate sulla eziologia loro e che possono essere 
abbastanza nettamente distinte le une dalle altre da caratteri 
microscopici e chimici del liquido stesso : 

1.* Categoria. — Asciti veramente chilose, date da versa- 
mento di chilo nelle cavità sierose qualunque sia la causa che 
l’ha prodotto. Questi liquidi devono essere ricchi di grasso di 
solito più dei liquidi delle altre categorie: a seconda dell’altezza 
o meno del peso specifico, della quantità di albume, del reperto 
microscopico che rivela o no la presenza di elementi neoplastici 
o flogistici, si potrà, con molta probabilità di non andare errati, 
ammettere che questa idrope sia dovuta a tumori o a processi 
infiammatori. Il fatto stesso di una ferita e il sospetto di una 
lesione ossea potranno indirizzare per stabilire che si tratti di 
una lacerazione del dotto toracico o di uno dei maggiori vasi 
linfatici, 

R.° Categoria. — Asciti grassose, date da mescolanza ‘di 
grasso al liquido ascitico per degenerazione di elementi flogistici 
o neoplastici. In questi casi di solito la quantità di grasso è mi- 
nore e l’esame chimico e microscopico chiariranno il processo da 
cui dipende. i 

3. Categoria (fino ad ora molto ipotetica). — Asciti chilose 
causate dalla filaria: in questi casi l’esame microscopico e 
l'esame del sangue dovrebbero mettere in luce il momento ezio- 
logico. 

4. Categoria. — Asciti il cui liquido può variare per 
l’aspetto dall’opalescenza fino alla parvenza veramente chilosa. 
In generale sì osservano in individui con condizioni generali 
molto deteriorate, e tale fatto è dovuto ad una peculiare aggre- 
gazione molecolare della globulina, talora associata a era so, 
il quale si trova sempre in quantità molto piccola. 
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Essendo stato qui ultimamente dal Lion (74) pubblicato un 
caso di ascite lattea non chilosa, senza grasso, dovuta, secondo 
l’autore, alla produzione e alla dissoluzione nel liquido ascitico di 
una sostanza albuminosa molto vicina alla caseina, in una donna 
affetta da cancro dell’ovaia, propagato al peritoneo, non avendo di 
questo lavoro consultata che una breve rivista, e pel fatto di essere 
un caso unico nella sua specie, per quanto riguarda la patoge- 
nesi, fa d'uopo che questa osservazione sia confermata prima di 
poter dire se essa debba ascriversi ad una nuova categoria o se 
debba rientrare nell'ultima da me creata. 


Parma, 15 gennaio 1893. 
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Si può dire che in ogni tempo un libro sulia Febbre sia stato di 
attualità. Infatti questo misterioso fenomeno che presenta gradi e ca- 
ratteri così svariati, ha tormentato sempre il cervello dei patologi e dei 
clinici che gli dettero spiegazioni e interpretazioni diversissime. 

Come di molti fenomeni patologici così pure è avvenuto della febbre; 
le tenebre che l’avvolgevano sono andate man mano diradandosi, ed 
oggi si può dire che si è avviati ad interpretarlo con reali apparenze 
di verità. 

Certo che lo studio: della febbre non può essere condotto a termine 
oggi dal solo clinico, ma deve essere completato anche dal patologo, 
dallo sperimentatore, poichè processi, come il febbrile, abbisognano di 
ricerche sperimentali. 

Ad un lavoro simile si è accinto l’UcneTtTI, il giovane e distinto 
palologo dell’Università di Catania, con questo libro nel quale ha con- 
densato idee nuove ed originali ed una critica acutissima e cortese. 

Il processo febbrile è considerato in tutti i suoi aspetti e ne sono 
studiate le cause con la guida della patologia moderna, e tenendo conto 
sopratutto del modo tutto recente di intendere la etiologia dei morbi. 
Ciò che non hanno sempre fatto anche gli scrittori più reputati di questi 

i argomento. 1 

Dopo una breve introduzione storica ed un capitolo di fisiologia sul 
calore animale entra risolutamente in materia, studiando successiva- 
mente le cause e le teorie della febbre, la termometria, i sintomi della 
febbre, le alterazioni anatomiche, i tipi febbrili, la diagnosi, prognosi e 
finalmente la terapia. CEL 0 

Illustrano l’opera 82 tracciati grafici originali, interessantissimi. 

In conclusione a noi pare il libro più completo sopra un argomento 
tanto discusso, e sul quale i medici non hanno, e non hanno potuto 
avere fin quì, idee chiare e concludenti. i 
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PROGRAMMA. 


Quest'opera, la cui prima edizione fu esaurita in Inghilterra in poco più di un 
anno, merita la sua fortuna, Con quel senso pratico tutto speciale degli scienziati 
inglesi, i due autori adattando le più recenti conquiste della scienza alla diagnosi 
ed alla cura delle malattie dei bambini, hanno fatto di questo libro il migliore e 
più completo Trattato di Pediatria che possa andare per le mani dei 
medici, 

Dalle malattie cne accompagnano a nascita fino a quelle dell'adolescenza, nulla 
è dimenticato; ed è un’esposizione chiara, semplice, elegante come pochi libri pos- 
sono vantare. 

Ma l'innovazione che rende questo Trattato incontestabilmente superiore 
a tutti quelli che furono pubblicati fino ad oggi, è la riunione in uno stesso vo- 
lume delle malattie mediche e chirurgiche dei bambini. 

La chirurgia dei bambini, così poco coltivata fino a questi ultimi tempi, eppure 
di così grande importanza, non ‘è stata mai compresa nei Trattati di Pediatria ed è 
questo il primo libro nel quale medicina e chirurgia caminino di pari passo, dando 
così a tutta l'opera un’intonazione di unità ‘clie invano si cercherebbe nei libri di 
questo genere, anche voluminosissimi. 

La nostra traduzione è fatta, come abbiamo detto sulla seconda edizione inglese, 
che si è pubblicata sui primi dell’anno corrente. L'opera è corredata da 178 illu- 
astrazioni bellissime, da un capitolo speciale di formule dei medicamenti più usati 
nei banibini, e di un indice alfabetico: voluminosissimo, 
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L'abboramento è annuale, da einaio; sì i paga anticipatamente, 6 ‘se-‘non vien o sh 
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* eompleta, di casì ‘clinici che si pubblichi in Italia, © 
‘Le ultime otto ‘pagine di. ciascun ‘fascicolo ‘s0n0 dedicate alla pubblicazione di .un 
Iticettario pratico ragionato; ‘con’ numerazione: a parte, che permetterà, di Sdi, 
alla fine in. un volume. } È 
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